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Diyabet ve birinci basamak sağlık hizmetleri
Diabetes mellitus and primary healthcare
Mehmet Halis Tanrıverdi1, Tahsin Çelepkolu1, Hamza Aslanhan2
ABSTRACT
Diabetes mellitus is a metabolic disease characterized by 
hyperglycemia. It stems from defects, which are formed 
in insulin secretion, insulin effect or both caused by inter-
actions of genetics, environmental factors and life style 
changes. As well as being a very serious and progressive 
disease, we face it as a major health problem for both in-
dividuals and society for it adversely affects the mortality 
and morbidity by causing chronic and acute complications 
in case of lack of control. 
Maximum effort should be made in order to prevent dia-
betes in all sections of society. Family medicine doctors 
have the greatest part in this regard for their unique roles 
in primary care. Therefore, primary care health person-
nel should evaluate the patients in terms of diabetes risk 
factors, take the preventive measures against develop-
ment of diabetes and do diabetes screening for required 
individuals. They should follow up the treatments and 
controls of the patients having diabetes in order to avoid 
complications. Since prevention and treatment requires a 
multi-disciplinary approach, they should to refer patients 
to nephrology, ophthalmology, cardiology etc. depart-
ments. To this end, diabetes and approach to diabetic 
patients have been examined in this article. J Clin Exp 
Invest 2013; 4 (4): 562-567
Key words: Diabetes mellitus, primary care, approach to 
the patient
ÖZET
Diabetes mellitus, hiperglisemi ile karakterize bir metabo-
lik hastalıktır. Genetik, çevresel faktörler ve yaşam tarzı 
değişikliklerinin etkileşimi nedeniyle insülin salgılanması, 
insülin etkisi veya her ikisinde oluşmuş defektlerden kay-
naklanır. Son derece ciddi ve ilerleyici bir hastalık olma-
sının yanı sıra, kontrol sağlanamadığında akut ve kronik 
komplikasyonlara yol açıp morbidite ve mortaliteyi olum-
suz etkilemesiyle hem birey hem de toplum için büyük bir 
sağlık sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır.
Diyabetin toplumun her kesiminde önlenmesi için azami 
gayret gösterilmelidir. Bu konuda en büyük görev birinci 
basamak hizmetlerindeki eşsiz rolleri nedeni ile aile he-
kimlerine düşmektedir. Bu yüzden birinci basamak sağ-
lık çalışanları, hastaları diyabet risk faktörleri açısından 
değerlendirmeli ve diyabet gelişimini önleyici tedbirleri al-
malıdır. Gerekli kişilerde diyabet taraması yapmalıdır. Di-
yabeti olan hastalarda ise komplikasyonları önlemek için 
tedavi ve kontrollerini takip etmelidir. Önleme ve tedavi 
multidisipliner yaklaşım gerektirdiğinden hastayı nefroloji, 
göz, kardiyoloji vb. bölümlere de sevk etmelidir. Bu amaç-
la makalede diyabet ve diyabetik hastaya nasıl yaklaşıl-
ması gerektiği incelenmiştir.
Anahtar kelimeler: Diyabetes Mellitus, birinci basamak, 
hastaya yaklaşım
GİRİŞ
Diabetes mellitus (DM), genetik, çevresel faktörler 
ve yaşam tarzı değişikliklerinin etkileşimi nedeniyle 
insülin salgılanması, insülin etkisi veya her ikisinde 
oluşmuş defektlerden kaynaklanan hiperglisemi ile 
karakterize bir metabolik hastalıktır [1]. Son dere-
ce ciddi ve ilerleyici bir hastalık olmasının yanı sıra, 
kontrol sağlanamadığında akut ve kronik komplikas-
yonlara yol açıp morbidite ve mortaliteyi olumsuz 
etkilemesiyle hem birey hem de toplum için büyük 
bir sağlık sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır [2]. 
Birçok ülkede ölüme neden olan hastalıklar içinde 
beşinci sırada yer alan diyabetin etiyolojisi karma-
şıktır ve halen tam bilinmemektedir [3,4].
Dünyada  diyabet  prevalansı  engellenemeyen 
bir şekilde zamanla artmaktadır. Diyabet sıklığının 
artışı ile birlikte komplikasyonlar da artmakta ve her 
yıl diyabetin kronik komplikasyonlarından dolayı 3 
milyon insan ölmektedir [5]. 2000 yılında 171 mil-
yon olan diyabetli insan sayısı 2007’de 246 milyon, 
2010’da 285 milyon olmuş ve 2030 yılında 438 mil-
yon olacağı tahmin edilmektedir [6]. Türkiye’de ise 
diyabet prevalansı %13.7 olarak bulunmuştur [7].Tanrıverdi ve ark. Diyabet ve birinci basamak sağlık 563
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Tanı konduktan sonra yapılması gereken ise; 
kan şekerinin optimal kontrolü, varsa hipertansiyo-
nun çok dikkatle ve yakın takiple izlenip tedavi edil-
mesi, bunun yanında sigaranın bırakılması, egzer-
siz ve antilipidemiklerin kullanılmasıdır [8].
Diyabetin  toplumun  her  kesiminde  önlenme-
si  için  azami  gayret  gösterilmelidir.Bu  konuda  en 
büyük görev birinci basamak hizmetlerindeki eşsiz 
rolleri nedeni ile aile hekimlerine düşmektedir. Bu 
yüzden birinci basamak sağlık çalışanları, diyabet 
yönetimi hususunda bilgi ve beceri sahibi olmalı ve 
hastalarını eğiterek bilgi ve bilinç düzeylerini artır-
malıdır. Bu amaçla makalede diyabet ve diyabetik 
hastaya yaklaşım konusu gözden geçirilmiştir. 
TANI
Son Amerikan Diyabet Birliği (ADA) tanısal kriterle-
rinden biri saptanırsa Diabetes mellitus (DM) tanısı 
konulur [9]. Bu kriterler:
1. Diyabetin klinik semptom ve bulguları olan 
kişilerde rastlantısal plazma glukozunun (PG)  ≥200 
mg/dl olması
2. Açlık kan glukozunun ≥126 mg/dl olması ( 
farklı zamanda iki kez ölçülen)
3. Ağızdan verilen 75 gr’lık glukoz yüklemesi-
ni (oral glukoz tolerans testi-OGTT) takiben 2 saat 
sonraki PG ≥200 mg/dl. olması.
4. HbA1C≥%6,5 (glikozillenmiş hemoglobin) 
Sınıflama
I- Tip 1 diyabet: Genellikle mutlak insülin eksikli-
ğine yol açan pankreas beta adacık hücrelerinde 
otoimmün  yıkım  sonucu  oluşur.  Genellikle  erken 
yaşlarda başlar. Hiperglisemiye ait semptomlar ani-
den ortaya çıkar. Diyabetik ketoasidoza ilerleyebilir. 
Tedavisinde insülin kullanılır.
II- Tip 2 diyabet: İnsülin direnci nedeni ile in-
sülin  yanıtındaki  yetersizlik  ve  beta  hücre  yeter-
sizliği sonucu insülin sekresyon kusuruna bağlıdır. 
Genellikle genetik yatkınlık ve sinsi başlangıç söz 
konusudur. Hastaların çoğu (% 85-95’i) tip 2 DM’li 
hastalardır. Çoğunlukla 30 yaş sonrası ortaya çıkar. 
Zaman içinde diyabetteki hiperglisemi birçok hayat-
sal organda uzun dönemli hasara, disfonksiyona ve 
yetmezliğe neden olmaktadır[10].
III-  Gestasyonel  diabetes  mellitus  (GDM): 
Gebeliğe bağlı insülin direnci sonucu ortaya çıkar. 
Genellikle  asemptomatik  bir  durumdur.  Araştırıl-
ması amacıyla gebeliğin  24-28. haftalarında  rast-
gele bir zamanda 50 g glukozlu sıvı içirilir. 1.saat 
PG≥180 mg/dl bulunması durumunda GDM gibi ta-
kip edilmelidir. 1 saat sonra PG düzeyi ≥140 mg/dl 
ise diyabet açısından kuşkulu kabul edilir ve tanı-
yı kesinleştirmek için 100 gram glukozlu 3 saatlik 
OGTT yapılır. 100 g glukozlu OGTT’de açlık PG≥95 
mg/dl, 1.saat PG≥180 mg/dl, 2.saat PG≥155 mg/dl, 
3.saat PG ≥140 mg/dl. değerlerinden en az 2’sinde 
normal sınır aşılmışsa GDM tanısı konulur: Tip 2 di-
yabet için önemli bir risk faktörü olduğundan GDM’li 
kadınlar doğumdan 6- 10. hafta sonra kalıcı diyabet 
açısından taranmalıdır.
IV -Diğer spesifik tipler:
A- Beta hücre fonksiyonunun genetik defektleri 
(mutasyonla karakterize) 
B- İnsülinin etkisindeki genetik defektler
C- Ekzokrin pankreas hastalıkları: Pankreatit, 
pankreatektomi, neoplazi, kistik fibroz, hemokroma-
tozis, fibrokalküloz pankreopati
D-  Endokrinopatiler:  Akromegali,  Cushing 
sendromu, glukagonoma, feokromositoma, hiperti-
roidi, somatostatinoma, aldosteronoma
E- İlaç veya kimyasal maddeye bağlı: Vacor, 
pentamidine, nikotinik asit, glukokortikoidler, tiroid 
hormonu, diazoksid, beta-adrenerjik agonistler, thi-
azidler, fenitoin, alfa interferon, proteaz inhibitörleri, 
klozapin, beta blokerler
F- İnfeksiyonlar: Konjenital rubella, sitomegalo-
virüs
G-  İmmün  aracılıklı  diyabetin  nadir  formları: 
Stiff-man sendromu, anti-insülin reseptör antikorları
H-  Diyabetle  bazen  ilişkili  olan  diğer  genetik 
sendromlar: Down sendromu, Klinefelter sendromu, 
Turner  sendromu,  Wolfram  sendromu,  Friedreich 
ataksisi,  Hungtinton  koresi,  Laurance-Moon-Biedl 
sendromu,  miyotonik  distrofi,  porfiri,  Prader-Willi 
sendromu
Hipergliseminin ara kategorileri (prediabet)
Bozulmuş açlık glukozu (BAG): Açlık glukoz düzey-
leri temelinde bir kategori olup, açlık PG 100-125 
mg/dl. olması olarak tanımlanır.
Bozulmuş  glukoz  toleransı  (BGT):  Diyabetin 
tüm  formlarının  doğal  gidişatı  boyunca  hastalık, 
OGTT’den 2 saat sonraki PG 140-199 mg/dl. ve ya 
HbA1c: %5,7–6,4 olması olarak tanımlanır[11,12]. 
Hastaların bir kısmı ise bozulmuş açlık şekeri ve bo-
zulmuş glukoz toleransını birlikte bulundurur. Bun-
lara yaşam tarzı değişikliği önerilip metformin ilave 
edilebilir.Tanrıverdi ve ark. Diyabet ve birinci basamak sağlık 564
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TARAMA
DM’de erken tanı ve tedavi çok önemlidir [13]. Bu 
yüzden diyabet ile ilgili semptomları ( poliüri, poli-
dipsi, ağız kuruluğu, noktüri, polifaji, iştahsızlık, hal-
sizlik, çabuk yorulma, kilo kaybı,tekrarlayan enfek-
siyonlar) olan tüm hastalar mutlaka diyabet yönün-
den taranmalıdır[14]. Asemptomatik bireylerde ise 
vücut kitle indeksi (VKİ)≥25 kg/m2 olan kişilerde; 45 
yaşından itibaren üç yılda bir diyabet taraması ya-
pılmalıdır. Ayrıca VKİ ≥25 kg/m2 olan kişilerde risk 
faktörlerinden biri varsa daha erken yaşta ve daha 
sık aralıklarda taranmalıdır [9,15].
Risk faktörleri
1. Birinci derece yakınlarında diyabet bulunanlar 
2. Daha önce BAG ve ya BGT saptananlar
3. Fizik aktivitesi düşük olan ve ya sedanter yaşam 
sürenler
4. Doymuş yağlardan zengin ve posa miktarı düşük 
beslenenler
5. Diyabet prevalansı yüksek etnik gruplara mensup 
kişiler
6. İri bebek doğuran ve ya daha önce GDM tanısı 
almış kadınlar 
7. Düşük doğum tartılı doğanlar
8. Hipertansif, dislipidemik ve ya vasküler hastalığı 
bulunanlar
9. Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadınlar
10. Şizofreni hastalan ve atipik antipsikotik ilaç kul-
lananlar
11. İnsülin direnci ile ilgili hastalığı bulunanlar 
Komplikasyonlar
Akut Komplikasyonlar
1- Ketoasidoz koması
2- Nonketotik hiperosmolar koma
3- Laktik asidoz koması
4- Hipoglisemi koması
Hipoglisemik hastalara hemen müdahale edil-
meli, özellikle oral antidiyabetik kullanan yaşlı has-
talarda hipogliseminin tekrarlayabileceği ve kan şe-
keri yükseltilse bile bir müddet daha gözetim altında 
tutulması gerekebileceği unutulmamalıdır. Diyabetik 
ketoasidoz ve hiperosmolar nonketotik koma düşü-
nülen hastalara da hemen müdahale edilip bekletil-
meden sevk edilmelidir. 
KRONİK KOMPLİKASYONLARI
1.Mikrovasküler Komplikasyonlar
a- Retinopati: Gözde oluşan, önemli ve sık karşıla-
şılan bir komplikasyondur . Diyabet tanılı hastalar-
da DR prevalansı, diyabet süresi iki yıldan daha az 
olanlarda %2, 5 yıldan daha az olanlarda %17, 15 
yıl ve daha fazla olanlarda %97.5’tur. Genelde bila-
teral ve simetrik tutulumludur. Etyopatogenezi tam 
olarak  aydınlatılamamıştır.  Gelişiminde  en  önemli 
neden  kontrolsüz  geçen  diyabet  süresidir.  Bugün 
için tedavisinde ve ya önlenmesinde kullanılabile-
cek, etkinliği kanıtlanmış bir farmakolojik tedavi yok-
tur. Diyabetli olguların düzenli olarak kontrolü ve za-
manında uygulanan lazer fotokoagülasyon ile ciddi 
görme kaybı riskinin azaldığı gösterilmiştir. Cerrahi 
tedavi ise retinopatinin ileri evrelerindeki komplikas-
yonları için endikedir[16].
b-  Nöropati:  Sinir  sisteminin  belli  bölgelerini 
etkileyen heterojen bir sendromdur. BGT ile bera-
ber  de  görülebilir.  Önemli  bir  mortalite  ve  morbi-
dite  nedenidir  ve  non-travmatik  amputasyonların 
%50-75’inden  sorumludur.  Diyabetik  ayak  sorun-
larının etiyolojisindeki en önemli nedendir. En sık 
rastlanan  nöropati  distal  simetrik  polinöropatidir. 
Klasik  olarak  “eldiven-çorap  tarzı”  yayılımından 
bahsedilir. Semptomlar genellikle ayaklarda başla-
yıp ellere doğru yayılabilir. Klinikte halsizlik, karın-
calanma, ayaklarda yanma, dokunma ve ağrı hissi 
kaybı gözlenir [17]. 
c- Nefropati: Mikroalbüminürik periyot ile başla-
yıp persistan albuminüri, kan basıncında yükselme, 
glomerül filtrasyon hızında (GFR) progresif azalma-
ya yol açan ve kardiyovasküler morbidite ve mor-
talitede artış ile karakterize bir vasküler komplikas-
yondur. Tip 1 ya da Tip 2 DM hastalarının yaklaşık 
%20-30’unda ortaya çıkar. Zamanla kan basıncı ve 
albuminüri artar ve hastaların %40–50’de nefrotik 
sendrom  gelişir[18].  Optimal  tedavi  primer  önle-
medir. Tedavinin amacı, mikroalbuminüriden aşikar 
nefropatiye ilerlemenin önlenmesi ve aşikar nefro-
patili hastalarda da böbrek fonksiyonunun azalma-
sının ve kardiyovasküler olayların ortaya çıkışının 
önlenmesidir [19]. Bunun için de ilk yapılması ge-
reken gliseminin normale yakın kontrolü ve sıkı kan 
basıncı kontrolüdür.
2-Makrovasküler Komplikasyonlar
a- Koroner arter hastalığı
b- Serebrovasküler hastalık
c- Periferik arter hastalığıTanrıverdi ve ark. Diyabet ve birinci basamak sağlık 565
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Bu komplikasyonlar tip 2 DM ilişkili mortalite ve 
morbiditenin en önemli kısmını oluşturmaktadır [20]. 
Diyabet ve nefropati birlikteliği kardiyovasküler has-
talık mortalitesini daha da arttırır. Diyabette aterom 
patolojisi non-diyabetik insanlar ile benzerdir. Ancak 
diyabette aterom daha erken ve hızla gelişir ve çok 
daha şiddetlidir. Hem koroner hem de periferik sirkü-
lasyonun distal damarlarını tutar. Koroner lezyonları 
plak ülserasyonuna daha çok meyillidir ve instabildir 
ve bu da trombüs formasyonu, oklüzyon ve unsta-
bil anjina veya myokard enfarktüsüne yol açar. Tip2 
diyabetik hastalarda lipid anormallikleri sık görülür. 
Dislipidemi bozulmuş glukoz toleransı ile metabolik 
sendromda da görülür. Bu anormallikler toplu olarak 
kardiyovasküler hastalık riskini arttırır [12].
3-Diğer Komplikasyonlar
a- Diyabetik ayak
b- Hiperlipidemiler
c- Nekrobiozis lipodika diabetikorum, Mantar enfek-
siyonları vs.
DM’Lİ HASTAYA YAKLAŞIM
1- Hiperglisemi: İyi glisemik kontrol ile uzun süreli 
klinik gidiş arasında belirgin ilişki olduğu gösteril-
miştir [21,22]. Tedavide esas amaç tüm gün boyun-
ca  kan  şekerlerinin  mümkün  olduğunca  normale 
yakın tutulması ve komplikasyonların önlenmesidir 
[23]. Tip 1 DM tedavisinde tek seçenek insülindir. 
Klinik tabloya göre obez tip 1 DM’lu hastalara met-
formin ve postprandial hiperglisemisi olan tip1 DM‘li 
hastalara  akarboz  verilebilir.  Tip  2  DM’de  ilk  ilaç 
kontrendikasyon olmadıkça metformindir. Metformi-
ni tolere edemeyen, kontrendikasyonu olan , zayıf 
olan ve ya tedaviye hızlı yanıt istenen durumlarda 
tedaviye  sulfonilüre  veya  glinid  grubu  bir  ilaç  ile 
başlanabilir. Başlangıçtaki HbA1c>%10, hiperglise-
mik semptomları olan hastalarda tedaviye insülin ile 
başlanmalıdır. İnsülin tedavisi tercihen bazal-bolus 
veya  karışım  insülin  ile  yapılmalı  ve  beraberinde 
mümkünse metformin de verilmelidir [11,23]. Kont-
rendikasyon  yoksa  sekonder  korunma  açısından 
düşük doz aspirin (80-150 mg/gün) mutlaka öneril-
melidir [24].
2-  Obezite:  Diyabet  tedavisinin  ilk  basamağı 
olan diyet ve fiziksel aktivite ile, gerektiğinde ilaç ve 
ya cerrahi tedavi ile obezite kontrol edilmelidir. Pre-
diyabet evresindeki kişilerde %5-7 kilo kaybı ile di-
yabet gelişme riski %58 oranında azalmaktadır [25]. 
Obezitenin tedavisi ile, kan basıncı ve dislipidemi 
kontrolü daha kolay sağlanabilecek, vasküler prob-
lemler önlenebilecektir [26].
3- Fiziksel aktivite: Diyabetli bireyin fiziksel akti-
vitesinin artması plazma glukoz ve lipid düzeyleri ile 
kan basıncı kontrolünün sağlanmasını kolaylaştırır, 
kilo kaybı sağlar. Bu yüzden diyabetik hastalara haf-
tada en az 3 gün, günde en az 30 dk orta şiddette 
fiziksel  aktivite  tavsiye  edilmelidir.  Egzersizin  çok 
aç karına veya yemekten hemen sonra yapılması 
sakıncalıdır. Akşam yemeğinden 1 saat sonra ya-
pılacak egzersiz, hem postprandial glukoz hem de 
ertesi sabah AKŞ düzeylerini düşürmede etkili ola-
caktır [9,11].
4-  Beslenme:  Diyabet  gelişmesini  önlenmek 
ya da en azından yavaşlatmak ve komplikasyon-
ları azaltmak için çok önemlidir. Bu nedenle enerji 
dengesi ve kilo kaybı stratejileri dikkate alınarak bi-
reyin tercihleri ve beslenme gereksinimi diyetisyen 
tarafından en iyi biçimde belirlenmelidir [27]. Bes-
lenme tedavisine ev halkının desteği sağlanmalıdır. 
Hipertansiyon ve kronik böbrek hastalığı olanlarda 
tuz alımı kısıtlanmalıdır. Özellikle hastalara, sofrada 
tuz eklenmemesinin yeterli olmayacağı, yemeklerin 
yapım  aşamasında  tuzsuz  yapılması  gerektiği  ıs-
rarla vurgulanmalıdır. Hastanın öğün atlamaması, 
alkol kullanmaması ve daima yanında 2 küp şeker 
taşıması önemlidir. 
5- Dislipidemi: Diyabetik hastalarda en sık görü-
len dislipidemi trigliserid(TG) yüksekliği ve HDL-ko-
lesterol düşüklüğüdür [28]. O açıdan diyabet bugün 
kardiyovasküler risk eşdeğeri olarak kabul edilmek-
tedir. Bu yüzden TG düzeyi 150 mg/dL’nin altında 
olmalıdır [29]. Risk faktörlerine göre LDL-kolesterol 
değerleri belirlenmelidir.
6- Hipertansiyon: Sıkı bir hipertansiyon kontro-
lü mikrovasküler komplikasyonları azaltır ve diyabe-
te bağlı tüm sonlanım noktalarında düzelme sağlar 
[30]. Bu yüzden kan basıncı (KB) 130/80 mmHg dü-
zeylerinde tutulmalıdır.
7- Sigara: Diyabetik ve nondiyabetik kişilerde 
sigara kardiyovasküler hastalık için bir risk faktörü-
dür. Epidemiyolojik verilerin hepsi sigaranın bırakıl-
masını önermektedir [31].
8- Psikolojik Durum: Psikolojik problemlerin di-
yabetik hastalarda kötü glisemik kontrole neden ol-
duğu gösterilmiştir [32]. Dolayısıyla gerekirse psiki-
yatri konsültasyonu, davranış tedavisi veya medikal 
tedavi ile psikolojik durumun düzeltilmesi glisemik 
kontrol sağlama açısından önemlidir [33].
9- Eğitim: Diyabet tedavisinin bel kemiğini oluş-
turur. Hastalığın, akut ve kronik komplikasyon riski-
ni azaltmak için hastaların sürekli eğitimi şarttır.Bu 
yüzden hastalar bir diyabet merkezine sevk edilmeli 
ve glisemi kontrolü sağlandıktan sonra hekim, hem-
şire ve beslenme uzmanının vereceği eğitim prog-Tanrıverdi ve ark. Diyabet ve birinci basamak sağlık 566
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ramlarına dahil edilmelidir. Eğitim düzenli aralıklarla 
tekrarlanmalıdır.  Hasta  eğitiminde  DM  ve  kompli-
kasyonları hakkında hastaya bilgi verme, kısa ve 
uzun  dönemli  tedavi  amaçları,  insülin  kullanımı, 
saklanması, kan şekerine göre ayarlanması, bes-
lenme planlaması, egzersiz ve yolculuk, hipoglisemi 
ve hiperglisemi semptomları, yanında şeker bulun-
durma, hipertansiyon, dislipidemi ve obesitenin DM 
ile bağlantısı, ayak bakımı; yakınlarının bilgilendi-
rilmesi ve eğitimi, sigara, alkol, kontrasepsiyon ve 
diğer sosyal sorunlar anlatılmalıdır [11,34,35].
Sonuç  olarak  birinci  basamak  hekimleri  tüm 
hastaları diyabet risk faktörleri açısından değerlen-
dirmeli ve diyabet gelişimini önleyici tedbirleri alma-
lıdır. Gerekli kişilerde diyabet taraması yapmalıdır. 
Diyabeti olan hastalarda ise komplikasyonları önle-
mek için HbA1c < %6,5, açlık PG 70-120 mg/dL, 
tokluk PG 140 (pik < 180 mg/dL), KB 130/80 mmHg, 
VKİ<25 kg/m2, total kolesterol <200 mg/dl, TG< 150 
mg/dL LDL-kolesterol < 100 mg/dL, HDL-koleste-
rol erkeklerde > 40 mg/dL, kadınlarda > 50 mg/dL 
olacak şekilde şekilde tedavi ve kontrollerini takip 
etmelidir. Önleme ve tedavi multidisipliner yaklaşım 
gerektirdiğinden hastayı nefroloji, göz, kardiyoloji vb 
bölümlere de sevk etmelidir.
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